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Анализируя данные приведенные в таблице 1 не-
обходимо отметить, что статистически значимых 
различий относительно частоты развития ослож-
нений гестации (формирование фетоплацентарной 
недостаточности, развитие гестоза и преждевремен-
ных родов), а также оперативного родоразрешения у 
пациенток с ИКАГ нами не обнаружено. Масса тела 
новорожденных в исследуемых группах также не 
достигла порога значимости как среди доношенных, 
так и среди недоношенных новорожденных.
Выводы
1. По результатам СМАД для пациенток с ИКАГ 
характерны более высокие значения вариабельно-
сти АД, индекса времени гипертензии и средних 
значений АД за дневные и ночные интервалы, од-
нако данные показатели находятся в пределах ре-
ферентных границ.
2. Недостаточная степень ночного снижения АД 
(тип «нондиппер») выявляется с одинаковой часто-
той вне зависимости от наличия ИКАГ.
3. Исходы беременностей и родов у пациенток 
с ИКАГ не имеют существенных отличий в сравне-
нии с женщинами, у которых нет феномена ГБХ.
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Таблица 1. Исходы беременностей и родов у женщин исследуемых групп
Изучаемый показатель Основная
 группа, n=9
Контрольная 
группа, n=40
р
Срочные роды, (%) 66,7 95,0 0,06
Преждевременные роды, (%) 33,3 5,0 0,06
Родоразрешение путем операции кесарева сечения, (%) 33,3 22,5 0,8
Родоразрешение через естественные родовые пути, (%) 66,7 77,5 0,8
Гестоз, (%) - 2,5 0,8
ФПН, (%) - 5,0 0,9
Масса новорожденных среди доношенных, г, Ме (25%; 75%) 3493 
(3340; 3600)
3436 
(3080; 3730)
0,8
Масса новорожденных среди недоношенных, г, Ме (25%; 75%) 2370 
(2300; 2420)
2290 
(2150; 2430)
0,8
ВКЛАД  МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИХ МАРКЕРОВ В РАЗВИТИЕ СИНДРОМА 
ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ
Ружило О.С.
Полесский государственный университет, Пинск
Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) яв-
ляется актуальной проблемой гинекологической 
эндокринологии. Частота синдрома в популяции 
достигает 15%. Несмотря на значительные успехи 
в области генетики, геномики и молекулярной био-
логии, вопрос о влиянии генетических факторов на 
риск развития и особенности течения СПКЯ оста-
ется малоизученным. Одними из возможных гене-
тических маркеров синдрома являются гены семей-
ства ядерных рецепторов, активирующих пролифе-
рацию пероксисом (Peroxisome proliferator-activated 
receptors (PPARs). Существует три группы PPARs: 
PPARα, PPARD, PPARγ. Эти транскрипционные 
факторы регулируют экспрессию нескольких десят-
ков генов, главным образом включенных в обмен 
жиров и углеводов. PPARs играют существенную 
роль в регуляции клеточной дифференцировки, 
эмбриогенеза, воспалительного ответа, метаболиз-
ма глюкозы и липидов. PPARs экспрессируются в 
яичниках и участвуют в процессе созревания фол-
ликула, развития желтого тела, что позволяет рас-
сматривать их как гены-кандидаты, определяющие 
патогенетические звенья развития СПКЯ. 
Цель исследования: изучение связи полимор-
физмов генов, кодирующих PPARα (rs4253778), 
PPARGC1A (rs8192678), PPARGC1B (rs11959820), 
PPARD (rs2016520), PPARγ2 (rs1801282) с развити-
ем СПКЯ.
Материал и методы. Исследования проводи-
лись в рамках научно-исследовательского проекта 
Б14М-041 ФФИ.  В исследование было включено 
215 женщин в возрасте 16 - 32 лет после получения 
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информированного согласия.  Основную группу 
составили 115 пациентов с СПКЯ, наблюдавших-
ся в акушерско-гинекологическом отделении № 1 
филиала «Женская консультация» УЗ «Пинская 
центральная поликлиника» г. Пинска. Контроль-
ную группу составили 100 практически здоровых 
женщин. В контрольной группе не было выявлено 
нарушений менструальной функции, гиперандро-
гении и ожирения. Диагноз СПКЯ устанавлива-
ли в соответствии с критериями «Роттердамского 
консенсуса по СПКЯ» (2003г.). Молекулярно-гене-
тические исследования проведены с использовани-
ем метода ПДРФ-анализа (анализ полиморфизма 
длин рестрикционных фрагментов) в Научно-ис-
следовательской лаборатории лонгитудинальных 
исследований УО «Полесский государственный 
университет». 
Анализ данных включал определение соответ-
ствия распределения генных частот равновесию 
Харди-Вайнберга. Значимость различий в частоте 
аллелей между сравниваемыми выборками  опре-
деляли с использованием критерия χ-квадрат и 
точного теста Фишера. Различия считались значи-
мыми при р<0,05.
Результаты и обсуждение. Распределение ча-
стот генотипов в выборке пациентов с СПКЯ и груп-
пе здоровых женщин соответствовали равновесию 
Харди-Вайнберга (р>0,05). Значимых различий 
не выявлено в частотах аллелей генов PPARGC1B 
(р=0,28), PPARγ2 (p=0,26), PPARD (p=0,52). Для по-
лиморфизмов генов PPARα и PPARGC1A анализ 
распределения частот аллелей у пациентов с СПКЯ 
и здоровых женщин методом построения таблиц 
сопряженности выявил статистически значимые 
различия в частотах аллелей. 
Ген PPARα кодирует белок, имеющий свой-
ство специфически связываться с PPAR-
чувствительными элементами промоторов генов 
жирового и углеводного метаболизма и регулиро-
вать их транскрипцию. Замена нуклеотида G на C 
в положении 2528 гена ассоциируется со сниже-
нием экспрессии гена, что приводит к нарушению 
регуляции липидного и углеводного обменов. Все 
три варианта полиморфизма гена PPARα были 
выявлены у обследованных женщин. Анализ рас-
пределения генотипов показал, что встречаемость 
гетерозигот G/C преобладает над встречаемостью 
генотипов C/C и G/G. В группе пациентов с СПКЯ 
доля носителей аллели C составляет 66,1%, в то 
время как в группе здоровых женщин – 39,0%. Та-
ким образом, риск развития СПКЯ ассоциирован 
с носительством аллели C (χ²=13,09, ОШ 2,21 (95% 
ДИ 1,43-3,4), p<0,001). Аллель G, напротив, ассо-
циирована с пониженным риском развития СПКЯ 
(ОШ 0,45; ДИ 0,29-0,70; р<0,001). 
Среди всех обнаруженных вариаций в продукте 
гена PPARGC1A особый интерес представляет за-
мена нуклеотида G на A в 1444-м положении 8-го 
экзона гена PPARGC1A, что ведет к замене амино-
кислоты глицин (Gly) на серин (Ser)  в структуре 
коактиватора. Исследование частот распределения 
G и A аллелей показало, что в группе пациентов 
с СПКЯ частота минорной аллели A выше, чем 
в группе сравнения. Гомозиготный вариант G/G 
встречался в группе пациентов с СПКЯ у 17,4%, а в 
группе сравнения у 42,0% женщин, гетерозиготный 
вариант G/A 70,4% и 52,0% соответственно, а вари-
ант гомозиготного носительства A/A  12,2% и 6,0% 
соответственно. Риск развития СПКЯ ассоцииро-
ван с носительством аллели A (χ²=10,54, ОШ 1,91 
(95% ДИ 1,29-2,84), p<0,001), а аллель G ассоцииро-
вана с пониженным риском развития СПКЯ (ОШ 
0,52; ДИ 0,35-0,77).
Известно, что у носителей минорных аллелей 
(аллели С гена PPARα и аллели А гена PPARGC1A) 
снижение жировой массы тела, уровня липидов и 
увеличение относительного объема мышц проис-
ходит значительно медленнее, чем у людей с основ-
ными аллелями данных генов (аллели G гена PPARα 
и аллели G по маркеру гена PPARGC1A) [1]. Аллель 
А гена PPARGC1A ассоциируется со снижением 
уровня его экспресии и с уменьшением интенсив-
ности окислительных процессов и митохондриаль-
ного биосинтеза в клетках. Для этой аллели пока-
зана связь с инсулинорезистентностью и сахарным 
диабетом типа 2 [2, 3].
Выводы. Носительство аллели C гена PPARα и 
аллели A гена PPARGC1A ассоциированы с разви-
тием СПКЯ. При наличии минорных аллелей генов 
PPARα и PPARGC1A коррекция метаболических и 
гормональных нарушений при СПКЯ путем норма-
лизации веса за счет диеты и рациональной физи-
ческой нагрузки представляется менее эффектив-
ной и требует медикаментозного лечения. Для по-
лиморфизмов генов PPARGC1B, PPARγ2 и PPARD 
значимых различий в частотах аллелей не выяв-
лено. Преимуществом молекулярно-генетическо-
го исследования является то, что  проводится ис-
следование один раз в жизни и позволяет выявить 
маркеры предрасположенности к СПКЯ и другим 
мультифакториальным заболеваниям.
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